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ABSTRACT 
Nitric oxide (NO) ， synthesized by endothelial nitric oxide synthase (eNOS)， plays an impor-
tant role in preventing atherosclerosis. eNOS (T-786C) polymorphism is reportedly associated 
with the occurrence of myocardial infarction and coronary spasm. Various intervention pro-
grams have been implemented to prevent and improve atherosclerosis; however， the effects dif-
fer among individuals. Our hypothesis is that different effects may depend on eNOS (T-786C) 
polymorphism and they were examined using an intervention program to prevent atherosclerosis， 
mainly walking exercise for 3 months， between ・786Callele non-carriers and司786Callele carri-
ers. Fifty-four workers (34…56 years old) residing in ToUori Prefecture， ]apan， participated to 
examine the effects of the intervention program by brachial ankle pulse wave velocity (baPWV) . 
Comparing baPWVs between pre-and post-intervention in each欄786Callele nonωcarrier and 
-786C allele carrier， the baPWV of -786C allele non-carriers significantly improved， whereas 
-786C allele carriers did not， suggesting that interventional effects in -786C allele carriers may 
be weaker than in -786C allele non-carriers， and it is important to include eNOS (Tω786C) poly-
morphism in an intervention program. 
(Accepted on April 1， 2008) 
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はじめに
血管内皮細抱に負荷される様々なストレスのパ
ランスが崩れ，血管内皮細胞が傷害されることに
より，プラーク(粥腫)形成，血管拡張機能低下
といった血管の変化がおこり，動脈硬化が進展す
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る.この動脈硬化の進展には，血管内皮細胞以外
に，一酸化窒素 (nitricoxide ; NO) ，低比重リ
ポ蛋白ーコレステロール Oow-densitylipopro-
tein cholesterol; LDL-C)，白血球，血小板，血
管平滑筋など様々な因子が関連している.
その中でも， NOは，動脈硬化進展への各段階
の促進阻止作用となる，血管拡張作用，血小板凝
集抑制作用，血栓形成抑制作用，血管平滑筋増殖
抑制作用，血管平滑筋遊走抑制作用，内皮綿抱傷
害抑制作用， superoxide anion発生抑制作用，指
質酸化抑制作用，血管内皮細胞への白血球接着・
遊走抑制作用を持つ1 以上の作用により， NO 
は血管機能調整，血管再構築抑制を担い，抗動脈
硬化因子として，重要な役割を果たしている.
NOは，血管内皮細胞において， L-arginineを
基質として産生される2) その過程で、L-arginine
をL-citrullineに変換する際に触媒として作用する
酵素が一酸化窒素合成酵素 (nitricoxide syn-
thase ; NOS)であるへ NOSには，脳神経型
NOS，誘導型NOS，内皮型NOS(endother匂l
nitric oxide synthase; eNOS) といった3種類の
アイソフォームがあり，このうちeNOSは，血管
内皮細胞が凪流から受けるshearstressの刺激に
より，定常状態で発現している4，5)
eNOSには様々な遺伝子多型が同定されてい
る.そのひとつであるeNOS(T-786C)遺伝子多
型は， eNOS遺伝子転写開始点より 786塩基上流
のプロモーター領域に存在する遺伝子多型であ
る.この786塩基上流にあるチミンからシトシン
へと変化した-786Callele carrierでは， eNOS遺
伝子の転写活性が低下，血清NOレベルも減少す
ることが報告されている州.さらに，いくつかの
研究では，勝786Callele carrierは，心筋提塞，冠
動脈撃縮と関連があると報告されている附.
以上より， eNOS (T -786C)遺伝子多型の
-786C allele carrierは， NO活性が低いため，本
来NOが持つ抗動脈硬化作用が減弱しており，運
動指導，食事指導といった介入による動脈硬化改
善効果が低い可能性が考えられた.一方， eNOS 
(T-786C)遺伝子多型と運動・食事介入効果につ
いての報告はない.そこで，本研究ではeNOS
(T-786C)遺伝子多型を考慮、した動脈硬化症予防
プログラムを開発することを自的として，職域集
団を対象とした介入研究を実施したので報告す
る.
対象および方法
1.対象
本研究は鳥取大学医学部倫理審査委員会の倫理
審査の承認を受けて実施された.某事業所従事者
に対して，動脈硬化症予訪を目的とした3ヶ月間
の介入プログラムの参加者を募集し，上腕足首脈
波伝播速度 (brachialancle pulse wave 
velocity ; baPWV)正常範囲，高血圧・高脂血
症・糖尿病治療中を除外した， 54名を本研究の
対象者とした.対象者の平均年齢は46.8歳，うち
男性45名，女性9名であった.なおbaPWV正常
範囲とは，介入開始時baPWVが男女別年代Jjljの
(平均値+1.0SD) を超えない者とした10) 対象
者に対して，個人面接をおこない，研究目的や方
法，参加による利益不利益，個人情報の保護等に
ついて説明し，研究協力について，全員から，参
加者本人の署名による同意を得た.
2.検査項目と測定方法
介入効果の指標として，介入期の前後に，体重，
Body Mass lndex IBMI :体重 (kg)1身長 (m)2!， 
腹囲， !I又縮期風圧値 (systolicblood pressure; 
SBP) ，拡張期血庄値 (diastolicblood pressure; 
DBP)， baPWV，総コレステロールイ直 (total
cholesterol; T.Chol)，高比重リポ蛋白・コレステ
ロール (high-densitylipoprotein cholesterol; 
HDL-C)値，中性脂肪値 (triglyceride;TG)，低
比重リポ蛋白ーコレステロール Oow-density
lipoprotein cholesterol; LDL-C)値，空腹時車糖
値 (fastingblood sugar; FBS) ，ヘモグロビンA
lc (hemoglobin A1c; HbA1c)値，空腹時イン
スリン舘，インスリン抵抗性指数 linsulinresist-
ance by homeostasis model assessment; HOMA-
R:空腹時血糖値 (mg/dl) X空腹時インスリン値
(μU/ml) 1405! を測定した.baPWV測定には，
血圧脈波検査装置としてFormPWV/ABI (日本
コーリン，東京)を用い， baPWVの総合判定に
は左右で高いほうの債を採用した.血庄値は，
baPWV測定時の右上腕血圧を採用した.また，
介入前に，禁煙状況(吸わない，やめた，吸う)， 
欽酒状況(毎日飲む，時々飲む，飲まない)を調
査した.
3.介入方法
介入期間は3ヶ月とした.対象者を1グループ
18名前後の言t4グループに分割し， 3期に分けて
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図1.介入研究のデザイン
(介入期間の前後に，血液検査，脈波測定，身体計測を実施)
介入をおこなった.図1に研究デザインを示した
が，第一期(平成18年10月 ~12月)は第 I グル
ープ (14名)に介入をおこない，第Eグループ
(16名)を対照群とした.第二期(平成19年3月
~6月)は第 H グループ (16名)に介入をおこな
い，第田グループ (16名)を対照群とした.第
三期(平成19年8月 ~11丹)は第血グループ (12
人)に介入をおこない，第百グループ (10名)
を対照群とした.介入群には万歩計KENZ-
lifecorder EX (SUZUKEN，東京)を身につけ
てもらい， 1日1万歩を目標としてウォーキング
を勧め， 1週間に1間， BMI，腹囲，血圧，
baPWV，歩行歩数の測定をおこなった.また，
期間中，栄養士による栄養個別指導を少なくとも
1田実施し，介入開始時と6週間経過時に動脈硬
化症に関する学習と現状の振り返りを白的とした
健康教室を実施した.対照群には特に何もおこな
わなかった.
4. eNOS (T-786C)遺伝子多型の詞定方法
DNAの拍出は，プロトコールに従って，末梢
血からQIAampDNA Blood Mini Kit (QIAGEN， 
東京)を用いておこなった.eNOS遺伝子多型解
析は， ABI PRISM 7900HT-SDS v2.1 lApplied 
Biosystems (ABI) ， Foster City， CA， USAf 
を用い， TaqMan PCR法でおこなった.eNOS 
(T-786C) Forwardプライマー 5' -
CACCAGGGCA TCAAGCTCTT -3'とeNOS
(T-786C) Reverseプライマー 5'ー
GCAGGTCAGCAGAGAGACT AG-3'ならぴ、に，
多型解析のための，プロープ (T)VIC: 5'-
CCCTGGCTGGCTGA-3 'とプローブ(C) 
FAM : 5'-CCTGGCCGGCTGA-3'の4種類を
Assay-by-Design Service-SNP Genotyping (ABI) 
に注文した.また，多型解析の際コントロールと
して用いる合成オリゴマ-eNOSt : 5'-GGCA 
CCAGGGCATCAAGCTCTTCCCTGGCT 
GGCTGACCCTGCCTCAGCCCTAGTCTCTCT 
GCTGACCTGCGG-3' (72bp) とeNOSa:5'-
CCGCAGGTCAGCAGAGAGACTAGGGCT-
GAGGCAGGGTCAGCCAGCCAGGGAAGAGC 
TTGA TGCCCTGGTGCC-3' (72bp) とeNOSc:
5' -GGCACCAGGGCA TCAAGCTCTTCCCTGG 
CCGGCTGACCCTGCCTCAGCCCTAGTCTCT 
CTGCTGACCTGCGG司3'(72bp) とeNOSg:5'-
CCGCAGGTCAGCAGCAGAGAGACTAGGGC 
TGAGGCAGGCAGGGTCAGCCGGCCAGGGA 
AGAGCTTGATGCCCTGGTGCC-3' (72bp) ， 4 
種類をGUARANTEEDTM Oligo (PROLIGO) 
に注文し， eNOStとeNOSa，eNOScとeNOSgを
それぞれアニーリングさせた.
まず， TaqMan Universal PCR Master Mix 
(Ampli Gold DNA Polymerase， AmpErase 
UNG， dNTPs， Passive Reference， Optimized 
bufferを含む， ABI)を各2.5μ1と40XAssay
Mix (Forward Primer， Reverse Primer， VIC 
dye-labeled TaqMan Probe， F AM dye-labeled 
84 !万原文他5名
786C alele non-career 
②'T-786C 
遺伝子多型
の分析 786C alele career 
各群の
介入前と後を
Paired t-test 
図2.解析方法
表1 eNOS * (T・786C)遺伝子多型における遺伝子型の分布
遺伝子型 介入群 対照群
TT 
TC 
CC 
附786Calle1e頻度
17 (73.9%) 
5 (21.7%) 
1 ( 4.3%) 
15.2% 
23 (74.2%) 
7 (22.6%) 
1 ( 3.2%) 
14.5% 
* : endothe1ia1 nitric oxide synthase 
表中の数億:人数(%)
TaqMan Probeを含む， ABI)を各0.125μl混ぜ
合わせ，混合液を作成する.384穴プレートに混
合液を各穴2.625μlずつ添加する.その後，蒸留
水 (NonTemp1ate Control)，合成オリコやマー
(Positive Contr叫)， DNA (Samp1e) を指定の穴
に2.375f11ずつ添加し，全量5μ1の反応液を作る.
384穴プレートをABIPRISM 7900HTを用い，
Abso1ute Quantification Assayで、rea1“timePCR 
反応、にかける.950Cで10分間保持し， 92 "cで15
秒間の熱変性と600Cで1分間のアニーリング・進
展反応を1サイクルとし， 40サイクルおこなった.
PCR反応終了後，同装置によって， Alle1ic 
Discrimination Assayを用いeNOS遺伝子多型解
析をおこなった.
5.統計解析方法
統計解析ソフトとして， SPSS11.0Jを用いた.
X2検定を用い，遺伝子型の頻度がHardy-
Weinbergの法則を満たしているかを検討した.
図2に示したように，統計解析は2段階でおこな
った.はじめに，①介入効果を検討する自的で介
入群と対照群を比較した.介入群と対照群の介入
期間開始時の検査項目の比較には， two samp1e 
t-testを用いた.両群の介入期間前後の検査値の
比較には， paired t-testを用いた.次に，②T-
786C遺伝子多型による影響を検討する目的で，
介入群をTalle1eホモ接合体 (-786Calle1e non-
carrier)群とT/Calle1eヘテロ接合体十Calle1eホ
モ張合体 (-786Calle1e carrier)群に分類し， 2 
群を比較した.介入前の-786Calle1e non-carrier 
群と-786Calle1e carrier群間の比較には， two 
samp1e t-testをおこなった.各群の介入期間前後
の検査舘の比較には， paired t-testを用いた.な
お，有意水準はp<0.05とした.
結果
解析対象者の特徴は，第 I期から第皿期までを
あわせると，介入群は23名(男性19名，女性4名)， 
対照群は31名(男性26名，女性5名)であった.
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表2 介入群とコント口ール群の介入期関前の臨床的特徴の比較
介入群 (n=23) 対照群 (n=31) p value 
身長 168.0土8.77 166.7土8.22 0.56 
男:女 19: 4 26: 5 1 
喫煙 喫煙なし:喫煙あり:禁煙=9:8:6 喫煙なし:喫煙あり:禁煙=13 : 9 : 9 0.902 
飲酒 毎日飲酒:時々飲梧:飲まない=11:9:3 毎日飲酒:時々欽酒:欽まない口14:11 : 6 0.826 
BMI 23.7土3.07 24.9:14.13 0.25 
腹囲 86.5:1:10.12 87.5土11.09 0.74 
体脂肪率 23.6土5.11 23.8:1:6.03 0.90 
右上腕SBP 138:1:12.97 139土13.90 0.88 
右上腕DBP 87ごと9.70 88:1:9.62 0.65 
右baPWV 1526:1: 129.79 1506土135.93 0.59 
左baPWV 1503土111.81 1496:1 134.42 0.84 
主baPWV 1538:1 125.72 1525土140.50 0.72 
T.Chol 209ごと35.66 214:1:30.72 0.57 
LDL-C 124:1:31.14 127土25.69 0.57 
HDL-C 62土19.23 57:1:16.85 0.35 
TG 144:1:97.88 160土103.83 0.56 
FBS 101土14.39 98土10.80 0.33 
インスリン 5.5土3.46 5.0:13.67 0.66 
耳bA1c 5.1:1:0.37 5.0ごと0.42 0.33 
HOMA 1.42土1.01 1.23:1:0.92 0.48 
BMI = body mass index， SBP = systolic blood pressure， DBP = diastolic blood pressure， baPWV出 brachial
ankle pulse wave velocity， T.chol=total cholesterol， LDL-C=low density lipoprotein cholesterol， HDL-
C=high density lipoprotein cholesterol， TG=tryglycelide， FBS=fasting blood sugar， HbAlc=hemoglobin 
Alc，日OMA-R=insulin resistance by homeostasis model assessment 
表1に， eNOS (T-786C)遺伝子型の特徴を示し
た.介入群での-786Talleleと伊786Calleleの顔度
はそれぞれ84.8%と15.2%であった.介入群にお
ける遺伝子型の出現頻度は， T alleleホモ接合体
が17名 (73.9%)，T/C alleleヘテロ接合体が5名
(21.7%)， C alleleホモ接合体が1名 (4.3%)であ
った.これらの遺伝子型の頻度はHardy-
Weinbergの法則を満たしていた.
介入群と対照群の介入期間開始時の生活習慣と
検査債を表2に示したが，介入開始時の生活習慣
と検査値は，介入群と対照群問で有意差を認めな
かった.各群の介入開始時と介入終了時の検査値
を表3に示す.介入群では，介入により， BMI， 
nl国， SBP， DBP， baP羽TV，T.Chol， LDL-C， 
FBS，日bA1c，HOMA-Rで有意に改善が認めら
れた.対照群では，介入前後で，五bA1dこ有意
な改善を認めた.
表4に-786Callele non-carrierと-786Callele 
carrierの介入開始時の生活習慣と検査債を示し
た.介入開始時の生活習慣と検査値は， -786C 
allele n01トcarrierと-786Callele carrier間で有意
差を認めなかった.各群の介入開始時と介入終了
時の検査値を表5に示したが， -786C allele n011働
carrierでは，介入により， BMI，腹囲， baPWV， 
LDL-C， HDL-C， HbA1cで、有意な改善が認めら
れた.-786C allele carrierで、は，介入による有意
な改善は認められなかった.
考察
eNOS遺伝子多型のひとつであるeNOS(T-
786C)遺伝子多型で， -786C allele non-carrierと
桐786Callele carrierの運動を中心とした介入効果
の差を検討するために，某事業所従事者54人を
対象に介入研究をおこなった.
介入群23名におけるT-786C遺伝子多型の遺伝
子型頻度とallele頻度は，日本入札111や漢民族12)と
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表3 各群における介入期間前後比較
BMI 
腹間
体脂肪率
布上腕SBP
右上腕DBP
右baPWV
左baPWV
総baPWV
T.Chol 
LDL-C 
HDL-C 
TG 
FBS 
インスリン
HbA1c 
HOMA-R 
介入期関前
23.7:1:3.07 
86.5土10.12
23.6:1:5.11 
138こと12.97
87:1:9.70 
1526ごと129.79
1503:1:111.81 
1538土125.72
209:1:35.66 
124土31.14
62:1:19.23 
144こと97.88
101:1:14.39 
5.5こと3.46
5.1:1:0.37 
1.42土1.01
介入群(n=23)
介入期間後 p value 
23.1:1:3.00 <0.01 
83.8土10.06 <0.01 
21.5土4.98 <0.01 
130こと12.86 <0.01 
82土11.26 <0.01 
1466土124.24 <0.01 
1455:1:125.57 0.03 
1477土127.72 0.01 
199:1:33.78 0.04 
114こと27.81 0.01 
64.70:1:17.70 0.16 
135こと95.63 0.55 
96:1:11.87 0.02 
4.0土1.79 0.07 
4.9:1:0.35 <0.01 
0.94:1:0.42 0.04 
対照群(n=31)
介入期間前 介入期間後 p value 
24.9:1:4.13 24.75:1:4.10 0.20 
87.5土11.09 87.2土11.45 0.47 
23.8:1:6.03 24.1:15.74 0.68 
139土13.90 135:1:13.01 0.05 
88:1:9.62 86:1:11.36 0.07 
1506土135.93 1481:1: 164.07 0.22 
1496:1: 134.42 1465:1:157.00 0.09 
1525土140.50 1492:1: 165.60 0.11 
214:1:30.72 213土32.13 0.68 
127土25.69 128:1:31.46 0.92 
57:1:16.85 62:121.94 0.12 
160土103.83 145土91.97 0.12 
98:1:10.80 97土10.47 0.43 
5.0ごと3.67 5.3土2.56 0.73 
5.0:10.42 4.9:1:0.34 <0.01 
1.23:1:0.92 1.28土0.71 0.76 
BMI = body mass index， SBP = systolic blood pressure， DBP = diastolic blood pressure， baPWV = brachial 
ankle pulse wave velocity， T.chol=total cholesterol， LDL網C= low density lipoprotein cholesterol， HDL-
C=high density lipoprotein cholesterol， TG=tryglycelide， FBS=fasting blood sugar， HbAlc=hemoglobin 
Alc，日OMA-R=insulinresistance by homeostasis model assessment 
は似通っていた.一方，白人における遺伝子型頻
度と比較すると，白人よりもTalleleホモ接合体
の頻度は高く， T/Cヘテロ接合体とCalleleホモ
接合体の頻度は低かった山へ
本研究では，運動を中心とした介入をおこなっ
た.平成16年国民健康・栄養調査報告によると，
現在日本人の1 日平均歩数は20代 ~50代で7500歩
前後である.また，これまで特に運動をしておら
ず運動を開始する人の場合，低強度の運動(心拍
数上昇が30%程度まで)を， 1週間に1000kcalお
こなうことで健康効果が得られる 15) そこで，本
介入研究では， 1日150kcalのウォーキング(約
2500歩， 20分)をおこなってもらうために， 1日
10000歩を目標としてウォーキングを勧めた.ま
た，運動推奨と合わせて食事への注意喚起，禁煙
指導，アルコール節制をおこなった.その結果，
介入群において，体格指標 (BMI，腹囲，体脂
肪率)，血圧 (SBP，DBP)，動脈硬化指標
(baPWV)，脂質検査(T.Chol， LDL-C， HDL-C)， 
血糖検査 (FB S) で改善が認められた.
Moderate exercise には過体重，高血圧，心疾患，
糖尿病発症のリスクを減らす効果があり円本研
究でおこなった介入も上記にあげた指標を改善す
るのに十分効果的であった.
eNOS (T-786C)遺伝子多型の-786Cal1ele 
norトcarrierでは介入によるbaPWV改善効果はみ
られたものの， ω786Callele carrierで、は介入によ
るbaPWVの改善効果はみられなかった.これま
での研究で，身体活動により，血管内皮細胞にか
かるshearstressが増加し， NO産生量が増すこと
が報告されている 16) このことから，暢786C
allele carrierでーは， eNOS遺伝子の転写活性が低
下しているため，身体活動によりshearstressが
増加しでも， NO産生量が増えず¥血管拡張を反
映するbaPWVに改善効果がみられなかった結果
になったと推測される.
また，動脈硬化指標であるbaPWV以外の体格
指標，脂質指標，血糖指探についても， -786C 
allele non-carrierで、は介入による改善がみられた
が， -786C allele carrierで、は介入による改善がみ
られず，改善効果に差が認められた.Ohtoshiら11)
は， eNOS (T-786C)遺伝子多型による血管拡張
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表4 -786C allele non-carrierと-786Callele carrier の介入期間前の各種指標の比較
786C allele non-carrier (n = 17) 786C allele carrier (n = 6) p value 
身長 168.4土8.95 167.1:18.97 0.78 
男:女 14: 3 5:1 0.96 
喫煙 喫煙なし:喫煙あり:禁煙=8:4:5 喫煙なし:喫煙あり:禁煙=1:4:1 0.16 
飲酒 毎日飲酒:時々飲酒:飲まない=8:7:2 毎日飲酒:時々飲酒:飲まない=3:2:1 0.92 
BMI 23.9こと3.03 23.1:13.4 0.60 
腹閤 86.8:110.31 85.7土10.46 0.82 
体脂肪率 24.2土4.98 22.2:15.68 0.44 
右上腕SBP 138:113.21 140ごと13.40 0.79 
右上腕DBP 86こと10.17 89:18.61 0.51 
右baPWV 1512:1134.67 1565土116.79 0.41 
左baPWV 1496土125.74 1524:160.97 0.61 
~rd:baPWV 1528:1 130.97 1566こと115.82 0.54 
T. Chol 209土34.48 208:142.32 0.95 
LDL-C 125:133.12 121土27.19 0.78 
HDL-C 59土18.38 69:121.33 0.28 
TG 157土108.18 106土48.81 0.28 
FBS 104:115.51 94土8.07 0.18 
インスリン 5.7土3.66 4.8:13.00 0.58 
HbA1c 5.1土0.40 5.0土0.30 0.52 
HOMA 1.53:1:1.09 1.13土0.77 0.42 
BMI = body mass index， SBP = systolic blood pressure， DBP = diastolic blood pressure， baPWV = brachial 
ankle pulse wave velocity， T .chol = total cholesterol， LDL-C = low density lipoprotein cholesterol， HDL-
C=high density lipoprotein cholesterol， TG=tryglycelide， FBS=fasting blood sugar， HbAlc=hemoglobin 
Alc， HOMA-R= insulin resistance by homeostasis model assessment 
障害がインスリン依存型グルコース取り込みの障
と関連していると報告している. eNOS (T-
786C)遺伝子多型とインスリン抵抗性との関連
から，ー 786Callele carrierで、は体格t旨標，脂質指
標，血糖指標についても，介入による改善がみら
れなかった可能性が考えられた.
本研究の限界性については，第一点として，介
入群で統計解析に用いた人数が少ない点である.
特に，日本人においては， eNOS (T-786C)遺伝
子多型におけるー786Callele carrierの頻度が少な
いため，より多くの人数を集めた介入をおこない，
統計解析をおこなう必要がある.第二点として，
2群の変化を比較する統計解析をおこなう手段で
ある.本研究では，それぞれの群において，
paired t-testをおこない，介入効果に有意差がみ
られたかを検定した.一方，直接増減量を2群間
で直接比較したが，これには差がみられなかった.
2群間を車接比較するには，限界の第一点で挙げ
たようにより多くの人数を集める必要がある.第
三点として，動脈硬化指標としてbaPWVを用い
た点である.baPWVは血管の中Jl莫の機能的変化
を表す. しかし，血圧に影響を受ける，外気ilo.度
に影響を受ける，測定者により影響を受ける，な
どにより数値の変動がある.その他，非侵襲的に
動脈硬化に伴う内皮細胞の機能異常を測定する方
法として血管内皮機能検査があるが，これも
baPWV悶様変動が大きい.現在のところ，動脈
硬化初期の機能的変化を測定する指標がなく，よ
り正確性がある測定方法の開発が望まれる.第四
点として，介入時期の季節性がある.介入時期に
より，身体活動のおこないやすさ，食事制限のし
やすさ，基礎代謝最の変化があり調整が困難であ
った.
結語
eNOS (T-786C)遺伝子多型に注目し，制786C
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表 5 遺伝子型別の介入前後における各種指標の比較
786C allele non-carrier (n = 17) 786C allele carrier (n = 6) 
介入期間前 介入期間後 p value 介入期間前 介入期間後 p value 
1日平均歩数 11733土4438.92 1570::!: 6094.27 
BMI 23.9:::!:3.03 23.4土2.99 0.01 23.1::!:3.4 22.2土3.14 0.17 
綾田 86.8:::!:10.31 84.1土10.20 <0.01 85.7土10.46 83.0:::!:10.54 0.18 
体脂肪率 24.2土4.98 22.3:::!:5.09 0.01 22.2土5.68 19.3こと4.29 0.12 
右上腕SBP 138:::!:13.21 129土14.31 0.01 140土13.40 132:::!:8.10 0.07 
右上腕DBP 86土10.17 81土12.16 0.02 89::!:8.61 85土8.42 0.1 
baPWV 1528:::!:130.97 1458土134.10 0.02 1566土115.82 1530土98.14 0.36 
T. Chol 209土34.48 198:::!:34.32 0.06 208:::!:42.32 201土35.22 0.44 
LDL-C 125土33.12 115土27.87 0.04 121土27.19 114:::!:30.27 0.23 
HDL-C 59土18.38 63:::!:17.60 0.04 69土21.33 71土18.05 0.83 
TG 157土108.18 142:::!:102.72 0.42 106土48.81 15::!:76.45 0.68 
FBS 104:::!:15.51 98土11.71 0.06 94::!:8.07 89土10.19 0.13 
インスリン 5.7::!:3.6 4.2土1.91 0.12 4.8土3.00 3.5::!:1.44 0.39 
HbA1c 5.1::!:0.40 4.9::!:0.39 <0.01 5.0::!:0.30 4.8土0.25 0.12 
HOMA 1.53土1.09 1.0::!:0.45 0.08 1.13ごと0.77 0.76土0.27 0.33 
BMI = body mass index， SBP宮 systolicblood pressure， DBP = diastolic blood pressure， baPWV = brachial 
ankle pulse wave velocity， T .chol = total cholesterol， LDL-C = low density lipoprotein cholesterol， HDL-
C = high density lipoprotein cholesterol， TG = tryglycelide， FBS = fasting blood sugar， HbAlc = hemoglobin 
Alc， HOMA長=insulin resistance by homeostasis model assessment 
allele non-carrierと酬786Callele carrierにおいて，
運動を中心とした介入による動脈硬化改善効果の
差を検討した.その結果， -786C allele carrierで、
は，運動を中心とした介入による動脈硬化改善効
果は低かった.これらの結果は， eNOS (T-786C) 
遺伝子多型を考慮した介入プログラムの必要性
と， -786C allele carrierに対する予防指導の重要
性を示唆していると思われる.
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